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TITRES 


Hôpitaux de Paris : 

Février 1890. - Externe. 

Février 1892. — Interne. 

Décembre 1895. - Médaille d’or de médecine. 

Janvier 1899. — Assistant do consultation à l’hépital St-Antoine. 
1" août 1903. — Médecin des hôpitaux. 

FacuUÉ de médecine de Paris : 

Décembre 1895. — Docteur en médecine. 

Janvier 1897. — Médaille d’arg^ent (Thèse). 

Janvier 1897. — Mention honorable (Prix Chateauvillard). 
Octobre 1897. — Moniteur au Laboratoire d’anatomie pathologique. 
Décembre 1902. — Prix Saintour. 

Académie de médecine : 

Décembre 1896. — Mention honorable (Prix Saintour). 
Décembre 1897. — Mention honorable (Prix Chevallier). 

. Société anatomique : 

1894. — Membre adjoint. 

1901. — Membre titulaire. 

Enseignement. 

Faculté de médecine : 

Conférences au Laboratoire d’anatomie pathologique 
(travaux pratiques), 1897 il 1903. 

Hôpital St-Antoine (Service de M. le D'Gaucher). 
Démonstrations pratiques au laboratoire 
et leçons de séméiologie et de pathologie interne faites aux 
stagiaires pendant les années 1898, 1899 et 1900, 




TRAVAUX SCIENTIFIQUES 


PREMIÈRE PARTIE 

ANATOMIE PATHOLOGIQUE, BACTÉRIOLOGIE 
ET PATHOLOGIE EXPÉRIMENTALE. 


TRAVAUX SUR LA TUBERCULOSE DES VOIES BILIAIRES 

(Laboratoire de M. le D*’ Gaucher, ,à Rhôpital Saint-Antoine.) 

1° La bile et le bacille de Koch. — La tuberculose des voies biliaires 
{Société de biologie, 10 et 17 mai 1895). 

2'* Tubercules et cavernes biliaires. — Recherches anatomo-pathologiques, 
bactériologiques et expérimentales. — Pathogénie de la tuberculose des voies 
biliaires (Thèse de doctorat, Paris, 27 décembre 1895). 

3“ Pathogénie de la tuberculose des voies biliaires (Presse médicale, 
mars 1896). 

4® Recherche du bacille de Koch dans la bile (Revue de chirurgie, avril- 
mai 1897). 

5" Tubercules et cavernes biliaires (Presse médicale, 1898, n® 72). 

Ces cinq publications ne sont, en somme, que les parties d’un tout que 

La première était le simple exposé de mes premières recherches et l’énoncé 
du plan de mon travail d’ensemble sur la tuberculose des voies biliaires. 

La troisième est une sorte d’analyse de ma thèse et s'est trouvée motivée 








Mais si l’anatomie pathologique de la tuberculose des voies bilia 
parfaitement connue, la pathogénie en restait discutée. 

Sabourin avait bien vu et bien montré que l’intégrité longtemps p( 
de l’épithélium au sein des masses tuberculeuses le plus avancées dans leur 
évolution plaidait contre l’hypothèse d’une angiocholite tuberculeuse primitive 
et s’accordait plutôt avec l’idée d’une tuberculisation secondaire du canal 
biliaire, se faisant de dehors en dedans. Il attribuait le catarrhe qui existe sur 
une étendue limitée des canaux biliaires en aval des cavernes, à une irritation 


interprétation de ses constatations histologiques venait confirmer l’opinion des 
premiers observateurs (Barrier, Rilliet etBarthez), fondée sur le simple examen 
macroscopique, et faisait du tubercule péribiliaire et de la caverne biliaire les 
homologues du nodule péribronchique et de la caverne pulmonaire. 

Poussant plus loin la comparaison, M. Chauffard pensait que la caverne 
biliaire est le produit d’une angiocholite infectieuse, due à des germes venus 
de l’intestin et greffée sur une tuberculose péribiliaire. 

A eôté des auteurs précédents qui acceptaient l'hypothèse d’une angiocholite 
tuberculeuse, tout en restant divisés sur la façon d’en comprendre les origines, 
prenaient place d’autres observateurs qui niaient l’existence de la tuberculose 
des voies biliaires proprement dite. Ces derniers étaient surtout représentés 
par Kotlar qui, dans un travail publié pendant le cours de mes recherches per¬ 
sonnelles, considérait cette variété de tuberculose hépatique comme l’aboutis¬ 
sant pur et simple d’une tuberculose chronique vulgaire secondairement mo¬ 
difiée. Ce rapide aperçu historique suffit il montrer le désaccord qui régnait 
relativement à la pathogénie de la tuberculose des voies biliaires. 


La tuberculose des voies biliaires représentait-elle une systématisation 
véritable de la tuberculose dans le foie ? Cette systématisation apparente 
















biliaires j’ai trouvé des lésions plus ou moins généralisées aux autres 
organes. 

Aupointde vue microscopique, j’ai décrit quatre variétés de tubercules : la 
granulation péribiliaire, le tubercule ramolli infiltré de bile, la caverne 
biliaire, le tubercule fibreux de guérison. 

J’ai méthodiquement étudié dans leurs détails histologiques ces divers états 
du tubercule biliaire et me suis attaché à montrer, qu’abstraction faite des dif¬ 
férences d'âge et d’étendue de la lésion dans chaque cas, le point de départ 

Mais, pour acquérir cette conviction, il est de toute nécessité de recourir à 
la pratique des coupes en séries, seule capable de conduire à une interprétation 
rationnelle des divers aspects observés. Pour cette raison encore, et tout en 
restant sur le même terrain que M. Jacobson, c’est-à-dire sur le terrain histo¬ 
logique, je ne puis croire que ses conclusions soient de nature à anéantir les 
miennes, puisque cet observateur a négligé de faire systématiquement des 



englobé secondairement dans l'infiltration tuberculeuse, au milieu de laquelle 
son épithélium reste intact jusqu'au moment où il s'effondre en un point 
quelconque ; cet effondrement de la paroi du canal et de la barrière épithéliale 
permet à la bile de se répandre dans le caséum ambiant qu'elle va imprégner 
de ses pigments ; celui-ci, ainsi baigné par la bile, s'effrite, se transforme 
en une boue plus ou moins liquide qui, à son tour, reflue par la même issue. 

L’étude microscopique m’a montré, en outre, l’existence de lésions variées 
du parenchyme hépatique {cirrhose, dégénérescence). 

Enfin les recherches bactériologiques que j’ai faites dans tous mes cas m’ont 


1“ L’absence d’infections biliaires associées (pyogènes ou autres); ce fait 
infirme l’hypothèse de M. Chauffard, précédemment mentionnée. 




















et principalement sur des chiens-, vingt-quatre chiens figurent parmi les obser- 

D’autre part, comme il y avait intérêt à laisser vivre les animaux le plus 
longtemps possible, j’ai cherché, dans les cas où je faisais la ligature du cho¬ 
lédoque, à ne produire qu’une rétention biliaire temporaire ; pour cela j’ai fait 
mes ligatures au catgut résorbable. Cependant, quelques animaux ayant 
succombé à la rétention biliaire avant la résorption du catgut, j’ai eu l’idée 
de ne lier qu’une des branches du cholédoque. Ce procédé offre deux avantages ; 

d’éviter plus sûrement la mort trop rapide ; d’autre part, il fait de l'animal en 
expérience son propre témoin, le lobe dont le canal excréteur est lié ayant 
l’autre pour témoin. 

Quoiqu’il en soit de ces règles de la technique que j’ai suivie, je me trouvais 
en présence do deux hypothèses pathogéniques, dont je demandais le contrôle 
à l’expérimentation. 

1» La tuberculisation des voies biliaires se faisait-elle de dedans en dehors? 



irréalisable expérimentalement, a moins de ligature du cholédoque . Ce 
résultat était à prévoir, étant donnée d’une part l’absence de mobilité du bacille 
de Koch, d’autre part, l’intégrité longtemps persistante de l’épithélium du 
canal biliaire au sein des masses tuberculeuses péribiliaires. Ce n’est donc qu’à 
la condition d’une inflammation des voies biliaire créée par la ligature du 
cholédoque, que la tuberculose généralisée des voies biliaires peut être repro¬ 
duite expérimentalement par l’injection directe du baciilede Koch dans leur 
lumière. Dans le seul cas où j’ai obtenu un résultat positif sans ligature du 
choiédoque, l’ampoule de ’Valer était obstruée par un tænia, réalisant ainsi 
le traumatisme et l’obstruction des voies biliaires (!'• série d’expériences 
rapportées à la Société de biologie). Cependant MM. Gilbert et Claude disent 
qu’il est possible de reproduire « par injection de culture tuberculeuse dans le 
cholédoque et sans ligature de ce canal, une angiocholite tuberculeuse ». J’ai 
donné danslai'mse médicale {mars 1896) les raisons qui me paraissent pouvoir 
expliquer cette divergence d’opinions. 











. 2" Tuberculisation générale avec traumatisme des voies biliaires. 

La conclusion de cette série d’expériences est que l'injection de bacilles de 
Koch dans le sang de la circulation générale et en particulier dans le sang du 
système porte, peut suffire, sans traumatisme aucun des voies biliaires, à 
provoquer le développement de tubercules péribiliairbs discrets, mais 
qu'elle né saurait, à elle seule, provoquer l'apparition de la tuberculose con¬ 
fluente des voies biliaires. 

3" Tuberculisation générale avec traumatisme des voies biliaires. 

Cette série d’expériences m’a amené à une conclusion définitive. 

Une inflammation préalable ou concomitante des voies biliaires, créant un 
point d'appel, paraît indispensable pour la production expérimentale de la 
tuberculose confluente des voies biliaires. 

En résumé, je ne suis parvenu à reproduire la tuberculisation des voies 
biliaires qu’en créant, par la ligature du cholédoque, une inflammation de ces 
voies. Que la tuberculisation ait été déterminée par l’injection intraveineuse 
(3" série d’expériences), ou par l’injection directe dans le cholédoque (1“ série 
d’expériences), peu importe ; les conditions restent les mêmes, puisque dans 
l’un et l’autre cas, ainsi que je l’ai montré, le bacille arrive au foie par les voies 
vasculaires. 

De l’ensemble de ces recherches, il résulte que : la tuberculose des voies 
biliaires n’existe pas, au sens d’angiocholite tuberculeuse proprement dite ou 
d’infection biliaire ascendante à bacilles de Koch ; qu’elle n’est pas non plus le 
produit d’une infection biliaire à microbes pyogènes, greff'ée sur une tuber¬ 
culose péribiliaire (Chauffard) ; qu’elle résulte bien plutôt d’unepérlangiocholite 
secondaire h unepyléphlébite tuberculeuse primitive ; que la thrombose tuber¬ 
culeuse des branches de la veine porte, si elle peut suffire à elle seule è déter¬ 
miner, deci delh, l’apparition d’un tubercuie biliaire, est insuffisante à créer 
la tuberculose généralisée des voies biliaires ; que pour la palhogénie de celle- 
ci, il est de toute nécessité de faire intervenir l’existence d’une inflammation 
préalable ou concomitante des voies biliaires, créant un point d’appel et per¬ 
mettant la localisation, en quelque sorte systématique,-de cette variété de 
tuberculose hépatique. 

En dernière analyse, deux conditions doivent se trouver réunies pour la pro¬ 
duction de la tuberculose généralisée des voies biliaires : 

i" D’une part, l’apport du bacille par le sang de la veine porte (existence 
presque constante des ulcérations de l’intestin chez l’homme) ; 

2» D’autre part, une inflammation préalable ou concomitante des voies 
biliaires, créant un point d'appel (c’est à cette seule condition qu’elle a pu 






donnant pas lieu à l’expectoration de bacilles de Koch, ou si, au contraire, 
n’est devenu tuberculeux que secondairement, du tait des lésions créées 
primitivement par l’asperg-illose? 










les constatations suivantes, faites à l’autopsie d’un cas de pellag-re : 

A. — Résultat absolument négatif des recherches bactériologiques (cul¬ 
tures, colorations spéciales des coupes des viscères). 

B. — Au point de vue des lésions anatomiques, macroscopiques et micro¬ 
scopiques: 

petitesse du cœur et Pétroitesse des grosses artères. 
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prise, la pellagre mérite bien son ancienne dénomination de « mal de mi¬ 
sère », misère physiologique et misère sociale, l’une favorisant les consé- 


DERMATOLOGIE ET SYPHILIGRAPHIE 

Anatomie pathologique et pathogénie de l’acné varioliforme (molluscum 
contagiosum de Bateman). 

(Archives de médecine expérimentale et d’anatomie pathologique, septembre 1898) ; 
en collaboraüon avec M. le Gaucher. 

De nos recherches, portant sur de nombreuses coupes, se dégagent les 
conclusions suivantes : 

« Le molluscum contagiosum n'est pas une tumeur épithéliale de siège 
indifférent, car il se développe toujours et seulement dans les glandes 
sébacées ; si bien qu’il constitue réellement une acné, et que la dénomination 
ancienne d’acné varioliforme, qui en indique les principaux caractères topo¬ 
graphiques et morphologiques, doit être conservée. 

L’acné varioliforme n’est pas une lésion de dégénérescence (colloïde ou 
autre) de la glande sébacée (Vidal et Leloir), car les cellules glandulaires ne 

produisant de la substance cornée. 

« L’acné varioliforme n'est pas une tumeur parasitaire {BoWingQc, Neisser, 
Quinquaud, Darier), car les formes qui ont été décrites comme des parasites 
ne sont que l’expji'ession des modifications successives du protoplasma cellu¬ 
laire. Les figures que Neisser, en particulier, a fait reproduire à l’appui de sa 
dernière publication sur ce sujet au 1V« Congrès allemand de dermatologie, ne 
présentent aucune différence avec celles que donnerait un fort grossissement 
de nos coupes; elles constituent d’ailleurs, dans leur perfection, plutôt des 
schémas, destinés à appuyer une description, que des reproductions fidèles, 
toujours moins nettes que la réalité; la description des modifications intracel¬ 
lulaires parait elle-même calquée sur celle de Renaut, avec une simple diffé¬ 
rence d’interprétation. 

« L’acné varioliforme est une lésion d'évolution des glandes sébacées, ainsi 
que le soutient Renaut. Et cela n’exclut nullement l’idée d’une origine parasi¬ 
taire, que semblent justifier a priori, d’ailleurs, la contagiosité et l’inocula- 
bilité de la lésion, ainsi que sa reproduction sur place si l’excision en a été. 
incomplète. Que la lésion d’évolution de la glande sébacée qui constitue l’acné 
varioliforme soit sous la dépendance plus ou moins directe d’un agent exté- 




encore indéterminé, nous ne saurions refuser de l’adipetlre 
lie les modifications cellulaires histologiques qui caractérisent 
1 cette lésion d'évolution soient décrites comme des formes 
à ce que nous avons voulu contester. » 


I pathologique, nature et traitement de la leucoplasie buccale. 


. qu’on peut s’en convainere par la lecture des travaux les plus récents 
eucoplasie buccale, l’accord est loin d’être parfait sur la nature de cette 
"eux points restent surtout en litige : d’une part, les rapports de la 
avec la syphilis ; d’autre part, ses rapports avec l'épithélioma. . 



îrkératinisation épithéliale, la « cutisation de 









Mais, s’il est possible d’expliquer ainsi la fréquence d’apparition de l’épilhé- 
lioma au niveau des plaques de léucoplasie, il est impossible, dans l’état actuel 
de nos connaissances, de pénétrer davantage le secret des liens qui unissent 
ces deux lésions. Que si, en effet, le microscope permet de reconnaître dans 
.une plaque de leucoplasie cliniquement simple, des globes épidermiques, 


Que l’épithélioma ne 
(Leloir, Trélat),.ou qu’il 
Doyon, Le Dentu, Cest 
actuellement devoir rest 


merit et leur mode d’apparition, 
n accident dans le cours de la leucoplasie 
ente un stade évolutif terminal (Besnior et 
it), c’est là une discussion qui nous parait 


une lésion particulière, susceptible au plus haut chef, de par sa constitution 
même, de préluder au développemenl d’un épithélioma. 

En résumé, la leucoplasie est histologiquement un papillome corné, et cela, 
dès son stade initial. Étant essentiellement un papillome, elle est susceptible 
de subir la transformation cancéreuse, et la possibilité de cette transformation 
est d'autant plus grande, que ce papillome, de par son siège même, est soumis 
à des irritations multiples et incessantes. 














le rôle principal dans l’étiologie de la leucoplasie buccale : non seulement elle 
agit à titre de cause prédisposante, favorisée dans ses effets par l’influence 

adjuvanteset occasionnelles; — bien plus, elle peut suffire à elle seule et jouer 

Mais, si les rapports étiologiques de la syphilis et de la leucoplasie sont à ce 

considérée comme une affection de nature syphilitique et qu’il convient de la 
distinguer des accidents tertiaires proprement dits de la syphilis bucco- 

Nature de la leucoplasie. — Qu’est-ce donc que cette affection dont 
l’origine est syphilitique, dont la structure propre n’est ni syphilitique ni 

Quel est le double lien qui unit le papillome corné, qu’est essentiellement la 
leucoplasie, d’une part à la vérole et d’autre part au cancer? 

Il est évident que nous ne pouvons fournir pour la solution de celte double 
question que des explications incomplètes. 

Il n’y a rien de surprenant, d’ailleurs, à voir la syphilis présider à la 
formation d’un papillome et rien d’étonnant à voir ce papillome dégénérer 
facilement en épithélioma. La syphilis ne fait-elle pas volontiers des papil- 
lomes cutanés et muqueux et les papillomes les plus simples en apparence, 
les verrues des vieillards, par exemple, ne se terminent-ils pas bien souvent 
par un cancroïde ? 

La leucoplasie n’est ni une lésion de nature syphilitique ni une lésion de 
nature épithéliomateuse ; mais elle représente entre la syphilis et l’épi- 
thélioma un véritable trait d’union ; et l’enchaînement des faits peut être 
résumé de la façon suivante : la syphilis désigne la muqueuse buccale pour 
la leucoplasie; la leucoplasie apparaît d’autant plus facilement que cette 
muqueuse est soumise à des causes d’irritations incessantes, parmi lesquelles 
le tabac, l’alcool, la carie dentaire, les appareils prothétiques occupent le pre¬ 
mier rang ; une fois constituée, la leucoplasie crée une menace de cancer et 
cette menace est d'autant plus imminente que ces mêmes causes d’irritations 
continuent de s’exercer. 


Traitement. — Des considérations précédentes découlent deux indications 


1“ Prévenir dans la mesure du possible, cites les syphilitiques, l'appa¬ 
rition de la leucoplasie buccale. 

Cette indication sera remplie par des mesures d’hygiène sévère (inter- 




diction du tabac, de l’alcool et des mets épicés, entretien de la bouche et des 
dents en parfait état, lavages de la bouche après les repas, avec des solutions 
alcalines de préférence). 

2° Soigner rigoureusement la plaque de leucoplasie dès qu’elle en 





longtemps, des mois et même des années, ce mode de traitement peut 
amener la guérison complète. 


Si la leucoplasie offre des lésions de dégénérescence épithéliale {fissures, 
ulcérations, saillies papillomateuses), celles-ci seront détruites par des 
cautérisations ignées et les badigeonnages au bichromate seront continués 
sur les régions non dégénérées. 


Considérations générales sur les tumeurs et le pigment mélaniques, à 
propos d'un cas de sarcome mélanique cutané généralisé. 

Dans ce mémoire, je me suis attaché à montrer que l’étude clinique du sar¬ 
come mélanique est inséparable de son étude histologique, qui rend compte 
des phénomènes évolutifs principaux, et en particulier de l’affaissement spon- 

de la généralisation. Tous ces phénomènes me paraissent sous la dépendance 
immédiate d’un fait primordial, sur lequel j’ai attiré l’attention, à savoir la 
fragmentation des cellules farcies de mélanine. 

Cette fragmentation cellulaire doit être considérée comme l’aboutissant df 
1 évolution individuelle des cellules du néoplasme, qui meurent de l’excès mêm( 
de leur activité spécifique. La cellule élabore le pigment ; bientôt transformé( 
en un bloc homogène et compact de mélanine, elle n’est plus qu’un corps 

















DEUXIÈME PARTIE 

PATHOLOGIE INTERNE 


10 CŒUR ET VAISSEAUX 
Des anévrysmes des valvules sigmoïdes de l’aorte. 



d’observations : 

1® Les anévrysmes valvulaires des sigmoïdes aortiques sont fonction 
d'aortite. 

a) L’inflammation de la valvule (aortite aiguë ou chronique), qui marque le 
siège de la lésion. 

b) La pression du sang, qui effondre le point faible et creuse la poche. 

3“ L’aortite aiguë prédispose plutôt à la distension en masse de la valvule 
(Virchow, Ponfick); 

L’aortite chronique, à l’anévrysme vrai (localisation plus limitée de l’inflam¬ 
mation, exagération de la tension artérielle). 

5® Ces anévrysmes entravent le jeu de l’orifice aortique et provoquent, s’ils 
n’existent pas déjà, le rétrécissement ou l’insuffisance, ou les deux à la fois, ou 

6® Lorsque l’anévrysme se rompt, il est fréquent de voir survenir un bruit 
de souffle à timbre musical, dont l’apparition,, succédant à l’alternance et à la 
mobilité des bruits de souffle préexistants, crée une grande probabilité en 
faveur du diagnostic d’anévrysme valvulaire. 














Exemple remarquable d’ossification complète de l’orifice mitral chez une 
vieille femme athéromateuse, n’ayant jamais eu ni rhumatisme, ni aucune 
maladie infectieuse. 


Péricardite tuberculeuse à épanchement hémorragique considérable 
(800 grammes environ), chez une enfant de onze ans, morte de tuber¬ 
culose aiguë généralisée, à prédominance séreuse. 

(Société anatomique, 26 mai 1893.) 






ifirmées, on est tenté d’admettre une orig 
on nombre des albuminuries gravidiques, 
iccepter une distinction aussi rigoureuse e 
’auto-intoxication gravidique ne provoque 
; lésion du rein. Mais cette néphrite peut 
éphémère, de même qu’elle peut être profoi 
ensité de la lésion relèvent des différenc 
; poisons de l’auto-intoxication gravidique, 

it s’expliquer les diverses formes anator 
iique ; l’albuminurie dite dyscrasique, la 
^uë et la néphrite chronique, 
it épithéliale, la néphrite gravidique, quam 
devenue une néphrite mixte; elle s’estsecor 
tôt elle est devenue une néphrite diffuse 

)n vers la chronicité ne reconnaît pas d’aille 
'>t la néphrite devient chronique d’emblée ; 
ligué qui s’installe et ne rétrocède plus ; tant 
inséquence éloignée et tardive d’une série 
rein par des grossesses successives. Mais 
iique du passage de la néphrite gravidique 







3» TUBE DIGESTIF ET PÉRITOINE 

Appendicite et colique de plomb. 





des signes d’appendicile, alors qu’il était simplement atteint de colique de 
plomb, ainsi que permirent de le reconnaître l’intégrité de l’appendice et les 
stigmates de saturnisme expliqués par sa profession de plombier. 


Devant la Société médicale des hôpitaux, trois mois plus tard (16 juin 1899), 
M, Le Gendre confirmait mes conclusions en apportant de nouvelles observa¬ 
tions à leur appui. Enfin, cette année même (1903), M. Apert vint à nouveau 
communiquer é la même Société des faits analogues. 

D’autre part, à côté des considérations relatives à la difficulté et à la néces¬ 
sité d’établir ches un saturnin le diagnostic entre la colique de plomb et 
l’appendicite, ces observations suscitent, ainsi que je l’ai dit dans mon tra¬ 
vail, et ainsi que M. Le Gendre l’a rappelé, une autre déduction. Il est permis, 
en effet, de se demander s’il n’y a pas lé plus qu’une simple coïncidence 
et si l’absorption du plomb par les voies digestives ne peut pas provoquer 
l’apparition de lésions plus ou moins profondes de la muqueuse intestinale, et 
jouer, pour ainsi dire, un rôle immédiat dans la produclion des localisations 
inflammatoires appendiculaires. S’il en était ainsi, de semblables faits seraient 
bien, au sens propre du mot, des coligues de plomb, dont l’appendicite ne 
serait qu’une complication. — Il n’y a là qu’une hypothèse, que je me propose 
de vérifier par des recherches anatomiques et expérimentales. 






que la présence d’une péritonite sus-hépatiqu€^ enkystée peut simule 
matité à laquelle elle donne lieu, un épancherimnt pleural, erreur i 
été commise pendant la vie de la malade. 


Péritonite tuberculeuse ou cirrhose alcoolique ? Inoscopie 
autopsie confirmative. 










grand intérêt. Une jeune fille entre à l’hêpital, en proie îi une dyspnée intense, 
s’accompagnant de tirage sus et sous-sternal. Elle n’a pas d’angine, pas de 
coryza, pas d’adénopathie. L’examen laryngoscopique montre les signes d’une 
compression récurrentielle double ; il n’y a pas de croup. La trachéotomie, 
faite d’urgence, provoqne le rejet de fausses membranes, dont l’examen bac¬ 
tériologique montre la nature diphtérique. Après trois injections de sérum, la 


malade rejette par la canule un moule trachéo-bronchique canaliculée long de 
quinze centimètres. Elle succombe le sixième jour, emportée par l’urémie. 
L’autopsie confirme le diagnostic de compression récurrentielle par deux gros 
ganglions péritrachéaux et montre des lésions étendues à tout l’arbre bron¬ 
chique avec/"opers de pneumonie lobulaire où le bacille diphtérique existe 
seul à l'étal de pureté. 


Dothiènentérie à manifestations méningées prédominantes chez un homme 
qui s’était tiré, six semaines auparavant, une balle de revolver dans la 
tête. — Difficultés du diagnostic. 

ISociéU médicale des hôpitaux, janvier 1901), en collaboration avec M. Henri Bernard, 

■ Cette observation est intéressante pour les raisons suivantes : 
i" Le diagnostic était entouré de difficultés insurmontables ; la dothiénen-- 








IILITIQUE 


térie ne se manifesta que par des accidents méningés cérébro-spinaux i début 
brusque, qu’il était logique de rattacher à une propagation aux méninges et à 
l’encéphale d’un foyer d’infection locale entretenu par la balle logée dans la 
cavité crânienne ; il ne put être fait que tardivement par l’épreuve du séro¬ 
diagnostic. 

2» Ces accidents méningés, complication de la dothiénentérie, guérirent 
radicalement par régression progressive ; favorisés par les tares nerveuses 

se demander s’ils relevaient simplement du méningisme ou n’étaient pas le 
fait d’une méningite vraie, cérébro-spinale, éberthienne ou secondaire.. 


Méningite cérébro-spinale à staphylocoque chez deux typhiques. 
Contagiosité possible. 



Dans oq mémoire, nous étudions deux cas de fièvre typhoïde compliqués 
de méningite cérébro-spinale ; l’examen du liquide céphalo-rachidien montra 
la présence, à l’état de pureté, du slaphylococcus citreus, qui se retrouvait 
également dans le pus d’un abcès du poumon, chez l’un des deux malades; 
ces deux cas,.d’autre part, se sont produits presque simultanément chez deux 
malades voisins de lit; si bien qu’il est permis de considérer le staphylococous. 
citreus comme l’agent essentiel de la complication méningée, et de regarder, 
celle-ci comme la manifestation d’une véritable contagion. 

Ces observations ne sont pas, d’ailleurs, isolées ; dans l'épidémie de 1898- 
1899, M. Netter a rencontré, quatre cas de méningite cérébro-spinale 4 sta¬ 
phylocoque pur ; un de ces cas était survenu au cours d’une fièvre typhoïde. 


Deuxième cas de névrite syphilitique du nerf cubital. 

C’est le cas' d’une femme de trente-cinq ans, qui, pendant le stade roséo. 
lique d’une syphilis récente, fut atteinte de névralgie faciale droite, de 
névralgies intercostales et surtout de névrite du cubital droit, avec parésie, 
diminution de la sensibilité, douleurs et atrophie musculaire. 






■ Cette observation est rapportée eu détail dans la thèse du D'Ghampenier, 
« Des névrites syphilitiques et en particulier de la névrite cubitale de la 
période secondaire », inspirée par M. le P' Gaucher (1895). 


5» DIVERS 


De l’Exophtalmos intermittent ou « Exophtalmie à volonté ». 



Ce travail est le résultat d’une circonstance fortuite. 

Pendant ma première année d’internat, dans le service de mon regretté 
maître Gingeot, j’eus l’occasion d’observer un homme qui jouissait du singu¬ 
lier privilège de faire sortir son œil gauche de l’orbite à volonté. Il lui suffisait 
de baisser la tête un instant, de faire un effort quelconque, de retenir quelque 
temps sa respiration. Je soupçonnai dès lors que la cause de cette exophtalmie 
était d’origine veineuse et reconnaissait une stase dans les veines orbitaires; 
j’en acquis la certitude en la produisant moi-même par la simple compression 
de la veine jugulaire. (Les figures annexées au Mémoire et reproduites ici 
sont très démonstratives.) 

Les recherches bibliographiques que je fis ensuite me permirent de recon¬ 
naître que, sans ra’en douter, j’avais contribué, parla constatation dusfÿne 
de la jugulaire., à élucider définitivement la nature d’une affection rare, sur la 
pathogénie de laquelle discutaient les oculistes. C’est ce qui me décida à 
publier un travail d'ensemble sur ce sujet. Je me bornerai à en transcrire ici 

« ... Un fait reste certain : la nature veineuse du phénomène, prouvée par 
l’influénce immédiate de toutes les conditions qui portent entrave à la circu¬ 
lation de retour, et en particulier par la compression des jugulaires. 

« L’exophtalmos intermittent garde définitivement la place que lui a 
assignée Yvert dans le groupe des tumeurs veineuses de l’orbite en communi¬ 
cation directe avec la circulation veineuse intra-cranienne. 

« 2® Les derniers doutes exprimés au sujet de la nature veineuse de ce 
phénomène (admise jusqu’ici par analogie avec les cas de dilatation veineuse 
visible à l’extérieur, sans exophtalmie), tombent devant les résultats fournis 
par la compression des jugulaires internes. 

« 3® Cette nature veineuse n’implique pas, à. proprement parler, l’idée 







menteux de l’œil. 

«5“ L'exophtalmos intermittent est une affeetion bénigne, ii évolution lenté, 
stationnaire h dater de sa première apparition, sans retentissement sur la fooo- 

■ « 6" Le diagnostic en est aisé, car il repose sur des symptémes caraotéris- 

« 7“ Le traitement tient en un mot : abstention. 

« 8" Étant donné que l’exophtalmie n’apparaît que dans des condiUons que 
le sujet peut provoquer ou éviter (tête en bas, effort, compression des jugu¬ 
laires), je propose de substituer à la dénomination d’exophtalmos intermittent, 






LYMPHADÉNIE GÉNÉRALISÉE. 


Lymphadénie généralisée. 

Cette observation est intéressante comme exemple de lymphadénie géné¬ 
ralisée, à début amygdalien, compliquée dans le cours de son évolution de 






leucocythémie, avec intégrité presque absolue des organes où le tissu lym¬ 
phoïde n’existe pas à l’état normal. 


Des injections sous-cutanées de térébenthine comme moyen de traitement 
de la pneumonie. 



être obtenu sans la moindre suppuration, à i’aide de précautions aseptiques 
élémentaires et que le kyste pouvait ainsi être extrait sans difficulté après 
l’évacuation préaiable de son contenu liquéfié. j 
J’ai donné la technique de ce procédé, basé sur une expérience personnelie 
de trente cas de loupes radicalement guéries sans cicatrices, 






PEUTIQUE. 


Ce mode de traitement constitue pour moi le procédé de choix pour les 
loupes de dimensions moyenne qui siègent sur les parties découvertes. 

Il n’est pas douloureux ; il n’est pas sanglant ; il n’est pas dangereux ; il est 
à la portée de tous ; enfin, et surtout, il ne laisse pas de cicatrices, ce qui le 
rend bien supérieur au procédé de destruction par les caustiques et même à 
l'ablation chirurgicale. 


Manuel de thérapeutique, de MM. Debove et Achard. 

Articles : Traitement des maladies de la plèvre. 

Traitement de l'érysipèle. 

Traitement des pyo-septicémics. 

Traitement des maladies de la peau. — Articles ; Acné, Cancrolde, Ché¬ 
loïde, Eethyma, Éruptions médicamenteuses. Érythèmes, Folliculites et 
Sycosis, Herpès, Ichtyose et Kératose pilaire, Kératodermie plantaire et 
palmaire. Lichen plan, Nœvi, Phliriase, Pityriasis versicolor. Pityriasis 
rosé de Gibert, Psoriasis, Purpura, Sclérodermie, Urticaire, Zona. 




PATHOLOGIE DES CAPSULES SURRÉNALES 
DU CORPS thyroïde 









9“ Les surrénalites chroniques d'origine inïectieuse et l’insulfisauce 
surrénale lente [Archims générales de médecine, 5 janvier 1904). 

Dans cette série de travaux je me suis efforcé de montrer, soit en collaboration avec 
M. Léon Bernard, soit pour mon compte personnel, que la j)athologie des capsules 
surrénales était dominée par l’existence d’un syndrome commun à toutes leurs lésions 
destructives et relevant de leur insuffisance. Je me suis particulièrement attaché à 
l’étude des accidents aigus qui caractérisent en clinique cette insuffisance. J’ai cherché 
à établir qu’au point de vue nosographique, le syndrome d’ihsufflsance devait en quelque 
sorte ouvrir le chapitre de la pathologie des capsules surrénales dont la maladie d’Ad- 
dison semblait résumer jusqu’alors toute l’histoire clinique. 

La Faculté de médecine ayant mis au concours pour le Prix Saintour en 1902, la 
question toute d’actualité de l’insuffisance surrénale, nohs avons, M. Léon Bernard et 
moi, présenté un mémoire qui a été couronné et dont nous avons extrait un volume, 
édité par l’Encyclopédie Léauté. Dans ce livre, nous exposons, sous une forme didac- 

et sur nos propres recherches cliniques. 11 représente la première monographie écrite 

ports de l’insuffisance surrénale aiguë ou lente avec les maladies infectieuses, et, tout 
récemment, sur une forme pseudo-méningitique du syndrome d’insuffisance sur¬ 
rénale aiguë. De l’ensomblo de ces travaux se dégage toute une série de considérations 
que je m’efforcerai de résumer aussi brièvement que possible. 


Introduction 

La physiologie nous enseigne que la destruction complète des capsules 
surrénales est incompatible avec la vie et que la mort de l’animal acapsulé 
survient rapidement à la suite d’accidents suffisamment constants dans leur 





pendant la vie. D'autre part, pour beaucoup d’auteurs, il y a synonymie entre 
les deux termes : maladie d'Addison et lésion des capsules surrénales ; si bien 
qu’il suffit de trouver à, l’autopsie une lésion des capsules surrénales pour 
porter le diagnostic rétrospectif de maladie d’Addison, même si les symptômes 
observés pendant la vie sont différents, de loin ou de près, de ceux qui consti¬ 
tuent, nosographiquemenl, le syndrome qu’a décrit Addison sous le nom de 
maladie bronzée. 

D’où il résulte qu’étant posées ces deux équations ; 


dandulaire, a provoquer rinsuffisance suri 
lans la pathologie des capsules surrénales, 
aire pure, dégagé de toute association m 

le l’insuffisance capsulaire. 

Il domine la pathologie des capsules s 
leurs lésions, dont il est l’aboutissant presqi 
Il se présente sous des aspects variés, s 
la prédominance de telles ou telles de ses 

h existe à l’état d’ébauche dans la malai 

plus net, au cours de cette même maladie 
passagers ou terminaux. Enfin il se préset 

, éclatant en pleine santé, chez des 




Aussi bien convient-il tout d’abord de décrire les symptômes que provoquent 
les lésions des capsules surrénales, en discutant la pathogénie de chacun d’eux ; 
on arrive ainsi à distinguer les symptômes qui sont fonction d’insuffisance 
capsulaire de ceux qui relèvent d’une autre origine. Cette différenciation ana¬ 
lytique permet de comprendre les affinités qui réunissent ces symptômes en 
groupements synthétiques; il devient alors possible de dégager le syndrome 
de l’insuffisance surrénale dans les diverses modalités qu’il peut revêtir, soit 
dégagé de toute association morbide (syndrome d’insuffisance capsulaire 
pore), soit enclavé en quelque sorte dans un complexus morbide plus large 
(maladie bronzée d’Addison). 


ÉTUDE ANALYTIQUE ET PHYSI0L08IQUE DES SYMPTOMES DES LÉSIONS 


De cette analyse, basée sur les données de la physiologie, de la pathologie 
expérimentale et de l’anatomie pathologique, il résulte que les symptômes qui 
peuvent se rencontrer au cours des lésions surrénales n’ont pas tous la même 
origine ; les uns sont fonctions de l’insuffisance surrénale, les autres sont effets 
de l’irritation du sympathique abdominal; enfin, il convient de faire une place 
aux symptômes locaux, d’ailleurs exceptionnels : signes de tumeur (compres- 







relèvent de la suppression de la fonction toni-vasculaire et les autres de la 
suppression de la fonction antitoxique. Parmi les premiers, j’insiste sur l’im¬ 
portance d’un sig-ne que j’ai décrit récemment (8«), sous le nom de lign& 
blanche surrénale. Lorsqu’on trace une lig-ne sur la peau de ces malades avec 
l’ongle,cette ligne pâlit. Ce phénomène, qui est l’inverse de la raie ménin- 
gitique, est la conséquence du spasme capillaire réflexe ; il y a, en effet, dans 
rihsuffisance surrénale, hypotension artérielle et vaso-dilatation périphérique ; 
l’excitation mécanique provoque la vaso-constriction et l’apparition de la 
ligne blanche ; ce symptôme est facilement expliqué, si on veut bien se sou¬ 
venir qu’un des principaux effets de l’adrénaline est précisément son action 
toni-vasculaire, représentée par la vaso-constriction périphérique et l’éléva¬ 
tion de la pression artérielle. — J’en dirai autant des troubles pupillaires, que 
j’ai signalés dans le même travail, puisque lesextraits surrénaux ont une action 
certaine sur la musculature de l’œil. 


11 est aisé de concevoir que, suivant que la lésion anatomique qui tient les symp¬ 
tômes des lésions capsulaires sous sa dépendance restera localisée aux capsules surré¬ 
nales ou à la zone péricapsulaire, ou qu’elle intéressera simultanément les capsules 
et leur périphérie, elle entraînera l’apparition de syndromes cliniques différents. 

Or, dans les traités les plus récents, tous les syndromes surrénaux sont encore con¬ 
fondus dans une description unique, sous la rubrique « maladie d’Addison ». Cepen¬ 
dant, la maladie bronzée qu’a décrite Âddison suppose la réunion d’un certain nombre 
d’éléments anatomiques et symptomatiques qui sont loin d’exister dans toutes les 
lésions destructives des surrénales. 

A côté du syndrome addisonien doivent donc prendre place toute une série de syn¬ 
dromes, qui n’ont de commun avec lui que l’existence de lésions capsulaires. Or, ces 
syndromes suiTénaux non addisoniens peuvent,pour la plupart, être considérés comme 
l’expression clinique de lésions exclusivement limitées auxcapsules surrénales, quelle que 
soit leurnature ; qu’elles soient aiguës ou chroniques, tuberculeuses ou autres, la seule 


Nous distinguerons donc deux grandes catégories de syndromes ; 

1* Le syndrome addisonien ou maladie bronzée^ syndrome complexe résul¬ 
tant de l’association en proportions plus ou moins variables des signes capsu¬ 
laires aux signes péricapsulaires. 

2® Les syndromes non addisoniens ou syndromes d’insuffisance surrénale 
pure, constitués uniquement par un ensemble plus ou moins important de 
signes capsulaires. 









Nous ne considérons comme rentrant dans le cadre de la maladie d’Ad- 
dison que les syndromes surrénaux qui s’accompagnent de mélanodermie ; 
sans mélanodermie, pas de maladie bronzée. 

Ainsi comprise et délimitée, la maladie d’Addison n’en présente pas moins toute une 
gamme de formes cliniques, dont la constitution repose, d’une part, sur la prédomi¬ 
nance ou la précession de tel ou tel symptôme (formes gastro-intestinale, douloureuse, 
mélanodermique, asthénique), d'autre part, sur la plus ou moins grande rapidité 
d’évolution des accidents (formes lente, rémittente, prolongée, aiguë). ' 

Dans la forme habituelle apparaît déjà nettement le rOle prépondérant de l'insuffi¬ 
sance capsulaire qui tient sous sa dépendance la presque totalité des symptômes ohser- 

la précèdent et l’accompagnent. 




un relief plus 








iDtermédiaires qui tendent, par transformations progressivement insensibles, vers une 
forme commune. Pour nous, le segment déchaîné qui correspond au syndrome addi- 
sonien s'arrête là où disparaît la coloration bronzée, pour se continuer par la série des 
chaînons qui correspondent aux syndromes non addisoniens. C’est pourquoi nous 
avons distrait du cadre de la maladie d’Addison, pour les classer dans le groupe des 
syndromes non addisoniens, les formes dites frustes (Dieulafoy) de cette maladie, 
caractérisées essentiellement par l’absence de mélanodermie. 


Ici, l'insuffisance capsulaire, dégagée de toute association symptomatique, 
évolue à l’état de pureté et apparaît d’autant plus manifeste que la maladie se 
termine, dans la majorité des cas, au bout de quelques mois {plus rapidement 
que la maladie bronzée) par des accidents aigus ou par la mort subite. 


Les lésions destructives des capsules surrénales peuvent se traduire par des 
accidents morbides, à évolution subaiguë, constitués par un ensemble de 
symptômes, susceptibles de varier d’un cas à l’autre dans leur groupement, 
mais qui, tous, sont signes d’insuffisance capsulaire : les vomissements, 
la diarrhée cholériforme, l’asthénie progressive et rapidement complète, 
l’anémie, l’amaigrissement, l’hypothermie, l’hypotension artérielle, la tachy¬ 
cardie, le collapsus, la syncope. 

Dans cette forme subaiguë du syndrome que j’ai décrit avec L. Bernard, 
l’insuffisance surrénale est plus hâtive, plus rapidement complète que dans les 

gressive, soit du fait d’accidents aigus terminaux, soit par la mort subite. 

Gos formes lentes et subaiguës se distinguent des formes aiguës en ce que l’insuffi- 

les petits signes d’hépatisme précédant et annonçant la crise de grande insuffisance 
hépatique. 


G. Syndromes non addisoniens aigus. 


Les syndromes aigus non addisoniens, s’ils se distinguent cliniquement de la mala- 
■ die d’Addison plus nettement encore que les syndromes lents et subaigus, présentent 
en outre celte particularité qu'ils ne sont pas toujours liés à des lésions chroniques 
des surrénales. On conçoit aisément, en effet, que les lésions capsulaires aiguës, lors- 

qu’en conséquence les symptômes qu’elles entraînent éclatent brusquement. 

a) Syndromes aigus d'emblée des lésions capsulaires chroniques. — 
Ewald, en 1893, soupçonna l'existence d’un syndrome clinique primitif, à 





addisoniens ; c’est une sorte de sidération brutale. 

Que reste-t-il alors des symptômes qui peuvent appeler l’idée d’une lésion 
des surrénales? Rien, si ce n’est précisément tout le cortège des accidents : 
bruyants qui se montrent parfois au cours de la maladie bronzée, qui sont à 
juste titre considérés comme des témoins fidèles de l'insuffisance capsulaire 
(Ghaufi'ard) et présentent, comme tels, tous les caractères d’une véritable aiito- 
intoxication aigue. 

Ces accidents aigus de l’insuffisance capsulaire simulent, à s’y méprendre, 
tantôt un empoisonnement, tantôt un embarras gastrique apyrétique, tantôtle 
choléra, tantôt une septicémie. Souvent, ils affectent les allures d’un syndrome 
péritonéal, sur lequel Ebstein a attiré l’attention au cours de la maladie 
d’Addison elle-même. Enfin, ainsi que je l’aimontré dans un travail récent (8"), 
ils peuvent réaliser le tableau de la méningite. A cet égard, je rappelle ■l’im¬ 
portance du phénomène de la ligne blanche surrénale^ pour le diagnostic. 












il est permis d’assigner une valeur, de grande probabilité tout au moins, à la 
constatation d’un faisceau de symptômes dont l’association plus ou moins 
systématique et complète représente pour nous le syndrome de l’insuftlsance 
capsulaire aiguô. Celui-ci, tel qu'il se dégage de l'ensemble de nos observa¬ 
tions, est constitué par les éléments suivants : douleurs lombaires el abdomi¬ 
nales, parfois atroces, — anorexie, — vomissements fréquents, répétés, sou¬ 
vent incoercibles, bilieux, verdâtres, porracés, — diarrhée ou constipation, — 
abattement et prostration avec hypothermie, petitesse du pouls, hypotension 
artérielle et ligne blanche surrénale, refroidissement des extrémités et cyu 
npse, tendance au collapsus, — ou plus rarement agitation avec délire et 
lièvre, — parfois céphalée, attaques apoplectiformes ou épileptiformes et coma. 

En somme, en dépitdes différences particulières à chaque cas, début brusque, 
évolution aiguë et rapide au milieu d’un cortège de symptômes â allure 
loxique, le plus souvent terminés par la mort subite. L’importance de ces 
faits, au point de vue médico-légal, n’échappera à personne. 

2° Forme foudroyante. [Mort subite.) — Classique et fréquente dans la 
maladie èronsA d'Addison confirmée, la mort subite n’est pas rare dans l'insuf¬ 
fisance capsulaire pure. Fdle peut se montrer comme épisode terminal d’une 
forme aiguë ou subaiguc ; elle peut aussi se produire d'emblée, sans accidents 
prémonitoires, comme le mentionnent huit de nos observations. En pareil 
cas, l’autopsie établit seule le diagnoslic On conçoit l'importance de cette 
donnée au point de vue médico-légal ; témoins les observations dans 
lesquelles un traumalisme, opératoire dans l’une, accidentel dans l’autre, eût 
pu être incriminé ; témoins encore les attaques de convulsions épileptiformes 
qui précèdent parfois la mort et qui pourraient faire songer à une lésion de 
l’encéphale. 

Il sera donc toujours nécessaire de rechercher l’état des capsules surrénales, 


b) Syndromes des lésions capsulaires aiguës. 

Les capsules peuvent présenter des altérations aiguës, dégénératives ou 
inflammatoires: elles peuvent aussi être le siège de raptus hémorragiques, 
assez étendus parfois pour les transformer complètement en véritables kystes ' 
ou caillots sanguins. Ces lésions aiguës, si elles restent quelquefois, souvent 
même, latentes, à l’instar des lésions chroniques, provoquent assez fréquem- 
mentl’éclosion d’accidents aigus,analogues à ceux que nous venons de décrire. 
Dans les hémorragies capsulaires et dans les surréûalites suppurées, le syn¬ 
drome d’insuffisance aiguë se déroule à l’état de pureté presque absolue, à 
peine modifié par l’addition de quelques symptômes fébriles relevant directe- 





nières années nous ont appris à connaître. En pareil cas, les symptômes qui 
appartiennent en propre à ia lésion capsulaire, moins étendue d’aiiieurs eu 
général, sont noyés dans le complexus morbide auquel ils viennent s’incor¬ 
porer et ne se dessinent pas avec dos caractères suffisamment individualisés 
pour être aisément rapportés il leur véritable origine. 

J’ai tenté de montrer (6“) que certains symptômes de dépression (abattement,, 
somnolence, hypotension artérielle, tendance îi la chute de la température), 
succédant h l'excitation du début dans les maladies infectieuses, pouvaient 










quement le malade, avant que la destruction glandulaire soit complète. Quelles 
sont donc les causes qui rompent plus ou moins subitement l’équilibre fonc¬ 
tionnel jusqu’alors instable et président à l’éclosion de cette insuffisance 
aiguë? 

Si le mécanisme pathogénique de l’insuffisance aigue apparaît avec évi¬ 
dence, dans les lésions capsulaires aiguës (hémorragies, etc.), il n’en est pas 

demeurées jusque-là latentes. 

Neusser, en 1897, avait écrit qu’il n’est pas rare, au cours de la maladie 
d'Addison, de voir une infecUon légère, telle qu’une angine banale, affecter 
une allure très sévère et déterminer une aggravation de l’état général, pouvant 
aller jusqu’à entraîner la mort. Ici apparaît l’origine de la théorie soutenue 
par Ménétrier etOppenheimet parNattan-l^arrier, théorie qui tendàconsidérer 









de ce fait, l’équilibre, instable jusqu’alors, de la fonction surrénale, compro¬ 
mise par les lésions capsulaires, est rompu brusquement et que les accidents 
d’auto-intoxication aiguë, voire même foudroyante, n’ont pas d’autre origine. 
Nous croyons que, dans les cas où les accidents éclatent sans cause apparente, 
ils doivent reconnaître la même pathogénie, le sujet ayant accompli un travail 
qu’il n’a pas jugé excessif et qui était au-dessus de ses forces surrénales. Ainsi, 
sans altération capsulaire aiguë surajoutée, sans arrêt sécrétoire brusque, 
l’insulfisanoe aiguë se déclare, brutalement, cependant ; ce n’est plus l’insuffi¬ 
sance absolue, c’est l’insuffisance relative, c’est l’impuissance de la fonction 
surrénale devant le surcroît de travail qui lui est subitement imposé. 

provoquée par une destruction complète des capsules, il y a lieu d’envisager 

l’insuffisance relative antitoxique ; dans le second, c’est l’insuffisance relative 
vis-à-vis d’un excès de poison résultant d’un travail musculaire trop actif pour 
une fonction surrénale trop précaire. 

Nous pensons que cette conception, qui fait l’insuflisance surrénale analogue 
à l’insuffisance hépatique, et qui s’autorise des données physiologiques actuel- 

anatomiques. Elle permet de comprendre pourquoi des accidents d’intoxication 
aiguë peuvent éclater alors même que la sécrétion glandulaire n'est pas radi¬ 
calement supprimée et pourquoi, cependant, ils restent incontestablement 
fonction d’insuffisance et signes de lésion surrénale. 


CONCLUSIONS 





dromes d’insuffisance lente, addisoniens ou non). 

Au point de vue pathogénique, l’insuffisance surrénale peut être absolue ou 

L’insuffisance absolue suppose la destruction glandulaire totale (lésions 
aiguSs massives, lésions chroniques progressivement totales), et se caractérise 
par des accidents toujours aigus. 

L’insuffisance relative suppose l’intégrité d’une parcelle plus ou moins 
importante du tissu glandulaire (lésions partielles aiguës ou chroniques sur¬ 
tout), et évolue sous la forme de syndromes lents (addisoniens ou non), ou de 
syndromes aigus. 




toujours l^xpr 


1* Les syndromes lents sont 


ression clinique d'une insuffi- 


2® Les syndromes aigus peuvent être l’expression d’une insuffisance absolue 
ou d’une insuffisance relative. — Dans le premier cas, ils correspondent à des 
lésions destructives totales et sont surtout le fait des surrénalites aiguës et 
particulièrement des hémorragies capsulaires. — Dans le second cas, ils cor- • 
respondent à des lésions capsulaires incomplètes et sont le fait d’un surcroît 
de travail imposé à un organe qui ne suffit qu’imparfaitemenl à sa tâche nor¬ 
male : soit que survienne une intoxication surajoutée {maladies infectieuses, 
intoxications), laquelle trahit l’insuffisance de la fonction antitoxique surtout ; 
soit, principalement, que la fonction normale de destruction des poisons qui 
résultent du travail musculaire cesse d’être suffisante, de la part d’un organe 
amoindri, en présence d’une quantité subitement excessive de ces 

B. Applications pratiques. 

1. Médecine légale. — Le médecin légiste devra toujours examiner et noter 
l’état des capsules surrénales. 

La mort subite, des accidents aigus à allure d’empoisonnement, de périto¬ 
nite, de coma apoplectiforme, de méningite..., n’ont parfois pas d’autre origine 
qu’une lésion capsulaire. Bien plus, même dans les cas où un traumatisme 
opératoire ou non, un accouchement, une chute, un surmenage physique, une 
inioxicauon accidentelle ou criminelle, pourraient paraître a priori la cause 
immédiate de la mort, le médecin légiste devra se souvenir que l’insuffisance 
surrénale aiguë peut éclater, à l’occasion de pareilles circonstances, sans avoir 
été précédée d’aucun symptôme d’insuffisance lente, et sans que la destruction 
glandulaire soit complète. 

Les lésions des capsules surrénales, en un mot, ont une importance qui ne 
saurait plus être méconnue dans un rapport médico-légal. 

2. Diagnostic clinique. — Les cliniciens ne sauraient davantage ignorer 
l’existence des signes qui peuvent leur permettre de soupçonner l’altération 
des surrénales. Il importe qu’ils soient bien imprégnés de cette idée que la 
maladie bronzée ne résume pas, à elle seule, toute la pathologie surrénale; 
que la mélanodermie n’est ni nécessaire ni suffisante pour établir le dia¬ 
gnostic d'une lésion capsulaire-, que l’asthénie, nettement différenciée par 
l’exploration ergographique, aune valeur aussi considérable au moins; qu’enfin 
des accidents aigus primitifs à allure d’empoisonnement, de péritonite, de 
coma apoplectiforme, de méningite, pour ne citer que leurs principales moda¬ 
lités, sont parfois l’unique expression de l’insuffisance surrénale. 











Il est incontestable que cette terminaison par myxœdème fruste était dans ce 
cas sous la dépendance de l'atrophie de la g-lande thyroïde. Mais on peutaussi 
se demander si la lésion de la glande thyroïde ne commandait pas les symp¬ 
tômes du psoriasis arthropathique, qui ont été les premiers en date et ont pré¬ 
cisément débuté au moment de la ménopause. Ainsi comprise, la patho- 
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